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 ABSTRACT 
Background:  
In the  last 20 years Chronic Myeloid Leukemia became one 
of the predominant cancer in men and women in Sudan, based on 
referral data  from  the Radiation &  Isotopes Centre of Khartoum 
(RICK), the only cancer centre in Sudan.  
The genetic studies are the building blocks of the future and 
the development of Glivec provides  a dramatic  example of how 
the understanding of disease biology and genetic abnormality can 
lead to successful molecularly targeted treatments. 
 In this study the effectiveness of the drug among Sudanese 
patients,  individual  response  of  patients  and  factors  influencing 
the prognosis were examined in order to gain more insight on the 
use of Glivec in Sudan as first line treatment of CML. 
Design : 
            A  descriptive‐retrospective  demographic &  cross‐sectional 
study. 
Setting:  
           In  Radiation  and  Isotopes  Centre  of  Khartoum  (RICK), 
Khartoum, Sudan. 
Objectives:  
The overall aim of this study is to evaluate the effectiveness 
of Glivec  treatment  in  Sudanese  patients with  CML  based 
on haematologic and clinical remission. 
 
 
 
                                     iv 
 Materials and methods: 
The  study  covered CML  (438pts) who  took  the drug  since 
2003, was conducted during the period from June 2007 to March 
2008.  
 
 
185 patient were selected randomly and subdivided  into 2 
groups  according  to  response  of  therapy,  namely  to  responders 
and non  
responders or deceased patients. CBC, bone marrow examination, 
PCR,  
renal and liver functions were assessed in all patients. Responders 
were sub‐divided  into groups according to duration of therapy: 3 
months, 6 months, 1 year, 2 years, 3 years and 4 years. 
Results:  
• The mean age of all patients was 53years with  (46%) Females 
and (54%) Males.  
• Prognosis of CML patients who took the drug was impressive in 
that out of 438 only 51(11.8%) relapsed or died throughout the 
period  of  the  study  since  2003,  while  308  (70.3%)  were 
regularly taking treatment and coming to follow‐up.  
• An incidental diagnosis was made in 22 of the patients (15.8%), 
out of whom 12 patients (54.5%) were females.  
• The mean duration of  illness  and  symptoms before diagnosis 
was 14 months, ranging from 1 ‐ 24months. 
• The  most  common  symptoms  were  fatigue  seen  in  101 
patients (72.6%) and fever in 56 patients (40%). Extramedullary 
involvement  occurred  in  the  form  of  splenomegaly  in  79 
patients  (56.8%);  hepatomegaly  in  29  patients  (20.8%)  and 
lymphadenopathy in 4 patients (2.8%). 
• The median WBC of patients at initiation of therapy with Glivec 
was 193x109, Median Hb 10.3 g/dl, and median platelet count 
was 430x109. 
• Complete haematological and clinical response was reported in 
(86%) of patients and was achieved within 3 – 6 months from 
the start of therapy.  
• Glivec  in  general was well  tolerated, only  37.4%  experienced 
side‐effects  
• Out of 438 patients 30 patients (6.8%) died with resistance to 
drug; 11 patients of them (36.3%) due to primary resistance, 19 
patients of them (63.3%) due to secondary resistance. 
• The  type of encoded protein  (210 or 190) and  interruption of 
treatment are suggested as  factors which can have an  impact 
on  survival  of  CML  patients  since  (40%)  of  the  deceased 
patients took the drug interruptedly and (54.5%) were 190 +ve 
patients. 
• Reticulin  fibrosis  was  strongly  associated  with  several  poor 
prognostic  features  of  the  disease  including  huge 
splenomegaly, basophilia, anaemia and thrombocytosis.  
Conclusion: 
Although the results obtained with Glivec to date are truly 
impressive,  longer  follow‐up  is  necessary  to  draw  definitive 
conclusions and to establish whether prevention or delay of blast 
crisis can be achieved, and whether an  improved over‐all survival 
for the majority of patients can be obtained. Also, to help us pave 
the way for additional molecular targeted therapies and strategies 
in leukemia. 
 
 
 ﻣﻠﺨﺺ اﻻﻃﺮوﺣﺔ
 
ﻋﻼج ﺳﺮﻃﺎن اﻟﺪم اﻟﻤﺰﻣﻦ إﻋﺘﻤﺎدًا ﻋﻠﻰ اﻹﺳﺘﺠﺎﺑﺔ  ﻓﻲ   cevilG ال ﺗﻘﻴﻴﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺔ
  ﻠﻤﺮﺿﻰ اﻟﺴﻮداﻧﻴﻴﻦﻟاﻟﺪﻣﻮﻳﺔ واﻟﺴﺮﻳﺮﻳﺔ 
  
ﻓﻰ اﻟﻨﺴﺎء  ااﻟﻤﺎﺿﻴﺔ أﺻﺒﺢ ﺳﺮﻃﺎن اﻟﺪم اﻟﻤﺰﻣﻦ ﺳﺎﺋﺪﺧﻼل اﻟﻌﺸﺮﻳﻦ ﺳﻨﺔ 
واﻟﺮﺟﺎل اﻟﺴﻮداﻧﻴﻴﻦ إﻋﺘﻤﺎدًا ﻋﻠﻰ اﻟﻤﻌﻠﻮﻣﺎت اﻟﺼﺎدرة ﻣﻦ اﻟﻤﺮآﺰ اﻟﻘﻮﻣﻲ ﻟﻠﻌﻼج 
  . ﺑﺎﻷﺷﻌﺔ واﻟﻄﺐ اﻟﻨﻮوي
ﺗﻄﻮر وﻇﻬﻮر دواء هﻮ ﻣﺜﺎل ﺣﻲ . ﻨﻴﺔ هﻲ اﻟﺒﻨﻴﺔ اﻷﺳﺎﺳﻴﺔ ﻟﻠﻤﺴﺘﻘﺒﻞﻴاﻟﻌﻠﻮم اﻟﺠ
  .ﺗﺴﺎﻋﺪ ﻋﻠﻰ إآﺘﺸﺎف ﻋﻼج ﺟﺰﻳﺌﻲ ﻣﻮﺟﻪاﻟﻤﺮض واﻟﺘﻐﻴﺮات اﻟﺠﻴﻨﻴﺔ  ﻋﻠﻰ أن ﻣﻌﺮﻓﺔ 
ﻓﻲ هﺬا اﻟﺒﺤﺚ ﺗﺪرس ﻓﻌﺎﻟﻴﺔ اﻟﺪواء ﻓﻰ اﻟﻤﺮﺿﻰ اﻟﺴﻮداﻧﻴﻴﻦ واﻹﺳﺘﺠﺎﺑﺔ اﻟﻔﺮدﻳﺔ 
 ﻟﻬﻢ واﻟﻌﻮاﻣﻞ اﻟﻤﺆﺛﺮة ﻋﻠﻰ ﺗﻄﻮر اﻟﻤﺮض ﺣﺘﻰ ﺗﺘﻜﻮن رؤﻳﺔ واﺿﺤﺔ ﻋﻦ إﺳﺘﻌﻤﺎل
  . ﻓﻰ اﻟﺴﻮدان آﻌﻼج ﻟﺴﺮﻃﺎن اﻟﺪم اﻟﻤﺰﻣﻦ cevilG
  
   :اﻷهﺪاف
اﻟﺪواء إﻋﺘﻤﺎدًا ﻋﻠﻰ اﻹﺳﺘﺠﺎﺑﺔ اﻟﺪﻣﻮﻳﺔ  ﻮ ﺗﻘﻴﻴﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺔاﻟﻬﺪف اﻟﻌﺎم ﻟﻬﺬﻩ اﻟﺪراﺳﺔ ه
  . واﻟﺴﺮﻳﺮﻳﺔ وﺗﻄﻮر اﻟﻤﺮض
  
   :ﻣﻨﻬﺠﻴﺔ اﻟﺒﺤﺚ
م  3002ﻣﺮﻳﺾ ﻳﺄﺧﺬون اﻟﻌﻼج ﻣﻦ  834هﺬﻩ دراﺳﺔ وﺻﻔﻴﺔ ﻣﻘﻄﻌﻴﺔ ﺗﺸﻤﻞ 
 – 7002ﻣﻦ اﻟﻤﺮآﺰ اﻟﻘﻮﻣﻲ ﻟﻠﻌﻼج ﺑﺎﻷﺷﻌﺔ واﻟﻄﺐ اﻟﻨﻮوي ﻓﻰ اﻟﻔﺘﺮة ﻣﻨﺬ ﻳﻮﻧﻴﻮ 
 .م8002
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ﻋﺸﻮاﺋﻴًﺎ وﻗﺴﻤﻮا إﻟﻰ ﻣﺠﻤﻮﻋﺎت ﺣﺴﺐ اﻹﺳﺘﺠﺎﺑﺔ ﻟﻠﻌﻼج ﻣﺮﻳﺾ  581أﺧﺘﻴﺮ 
وﻗﺪ ﺗﻢ ﻓﺤﺺ اﻟﺪم اﻟﻌﺎم وﻓﺤﺺ ﻧﺨﺎع اﻟﻌﻈﺎم . إﻟﻰ ﻣﺴﺘﺠﻴﺐ وﻏﻴﺮ ﻣﺴﺘﺠﻴﺐ أو ﻣﺘﻮﻓﻴﻦ
 .واﻟﻔﺤﺺ اﻟﺠﻴﻨﻲ وﻓﺤﺺ وﻇﺎﺋﻒ اﻟﻜﻠﻰ واﻟﻜﺒﺪ ﻟﻜﻞ اﻟﻤﺮﺿﻰ
أﺷﻬﺮ، ﺳﻨﺔ،  6أﺷﻬﺮ،  3ﻗﺴﻢ اﻟﻤﺴﺘﺠﻴﺒﻴﻦ إﻟﻰ ﻣﺠﻤﻮﻋﺎت ﺣﺴﺐ ﻣﺪة اﻟﻌﻼج إﻟﻰ 
 . ﺳﻨﻮات 4 و ﺳﻨﻮات 3ﺳﻨﺘﻴﻦ، 
  :اﻟﻨﺘﺎﺋﺞ
 .رﺟﺎل% 45ﻧﺴﺎء و  %  64ﻋﺎﻣًﺎ،  35ﻣﺘﻮﺳﻂ ﻋﻤﺮ اﻟﻤﺮﺿﻰ آﺎن   .1
 .ﻣﺮﻳﺾ 834إﺟﻤﺎﻟﻲ ﻋﺪد اﻟﻤﺮﺿﻰ اﻟﻤﺸﺘﺮآﻴﻦ ﻓﻲ اﻟﺪراﺳﺔ   .2
  .ﺗﻌﺮﺿﻮا ﻹﻧﺘﻜﺎﺳﺔ أو ﺗﻮﻓﻮا%(  6.11)ﻣﺮﻳﺾ  15
  .إﻧﻘﻄﻌﻮا ﻋﻦ ﻣﻮاﺻﻠﺔ اﻟﻌﻼج%(  81)ﻣﺮﻳﺾ  97
  .اﻟﻤﺘﺎﺑﻌﺔآﺎﻧﻮا ﻣﻨﺘﻈﻤﻴﻦ ﻓﻲ اﻟﻌﻼج و %(  3.07)ﻣﺮﻳﺾ  803
ﻣﻦ ﺳﻜﺎن %  27ﻣﻦ اﻟﻤﺮﺿﻰ آﺎﻧﻮا ﻣﻦ ﺳﻜﺎن وﻻﻳﺔ اﻟﺨﺮﻃﻮم و %  82  .3
 .اﻟﻮﻻﻳﺎت اﻷﺧﺮى
ﺗﻢ إآﺘﺸﺎف إﺻﺎﺑﺘﻬﻢ ﺑﺎﻟﻤﺮض ﻋﻦ ﻃﺮﻳﻖ اﻟﺼﺪﻓﺔ %( 8.51)ﻣﺮﻳﺾ  022  .4
 .اﻟﺒﺤﺘﺔ
  .ﻣﻦ اﻟﻨﺴﺎء%( 5.45)ﻣﺮﻳﺾ ﻣﻨﻬﻢ  21
ﺗﺘﺮاوح )ﺷﻬﺮًا  41ﻣﻌﺪل ﻓﺘﺮة ﻇﻬﻮر اﻷﻋﺮاض ﻗﺒﻞ ﺗﺸﺨﻴﺺ اﻟﻤﺮض آﺎن   .5
 (.ﺷﻬﺮ 42 –ﺑﻴﻦ ﺷﻬﺮ 
و %( 6.27)ﻣﺮﻳﺾ  101اﻷﻋﺮاض اﻟﺸﺎﺋﻌﺔ آﺎﻧﺖ اﻟﻔﺘﻮر و اﻹرهﺎق ﻓﻲ   .6
 %(.04)ﻣﺮﻳﺾ  65إرﺗﻔﺎع ﻓﻲ درﺟﺔ اﻟﺤﺮارة ﻓﻲ 
 :اﻟﻌﻼﻣﺎت ﺧﺎرج ﻧﺨﺎع اﻟﻌﻈﻢ ﻇﻬﺮت ﻓﻲ ﺷﻜﻞ  .7
  %(.8.65)ﻣﺮﻳﺾ  97ﺗﻀﺨﻢ ﺑﺎﻟﻄﺤﺎل ﻓﻲ  
  %(.8.02)ﻣﺮﻳﺾ  92ﺗﻀﺨﻢ ﺑﺎﻟﻜﺒﺪ ﻓﻲ  
  %(.8.2)ﻣﺮﺿﻰ  4ﺗﻀﺨﻢ ﺑﺎﻟﻐﺪد اﻟﻠﻴﻤﻔﺎوﻳﺔ ﻓﻲ 
ﻣﻦ اﻟﻌﻼﻣﺎت اﻟﻤﻤﻴﺰة إرﺗﻔﺎع ﻣﻠﺤﻮظ ﻓﻲ ﻋﺪد آﺮﻳﺎت اﻟﺪم اﻟﺒﻴﻀﺎء، ﻓﻘﺮ دم و   .8
 .إرﺗﻔﺎع ﻓﻲ ﻋﺪد اﻟﺼﻔﺎﺋﺢ اﻟﺪﻣﻮﻳﺔ
 .901x391   ﻣﺘﻮﺳﻂ ﻋﺪد آﺮﻳﺎت اﻟﺪم اﻟﺒﻴﻀﺎء  .9
  .ﻣﻞ 001/ ﺟﺮام 3.01    ﻣﺘﻮﺳﻂ ﻧﺴﺒﺔ اﻟﻬﻴﻤﻮﻏﻠﻮﺑﻴﻦ
  .901x034    ﻣﺘﻮﺳﻂ ﻋﺪد اﻟﺼﻔﺎﺋﺢ اﻟﺪﻣﻮﻳﺔ
  .cevilGوذﻟﻚ ﻟﺪى اﻟﻤﺮﺿﻰ ﻋﻨﺪ ﺑﺪاﻳﺔ اﻟﻌﻼج ب 
و أﻗﻞ ﻣﻦ % 5ﻣﻦ اﻟﻤﺮﺿﻰ آﺎﻧﺖ ﻟﺪﻳﻬﻢ ﺧﻼﻳﺎ ﺳﺮﻃﺎﻧﻴﺔ أآﺜﺮ ﻣﻦ %  8.51  .01
 %.03
  .ﻣﻦ اﻟﻤﺮﺿﻰ آﺎن ﻟﺪﻳﻬﻢ ﺧﻼﻳﺎ ﻗﺎﻋﺪﻳﺔ% 6.13ﻓﻘﻂ  
أﺷﻬﺮ ﻣﻦ ﺑﺪاﻳﺔ  6 – 3اﺳﺘﺠﺎﺑﻮا اﺳﺘﺠﺎﺑﺔ دﻣﻮﻳﺔ وﺳﺮﻳﺮﻳﺔ آﺎﻣﻠﺔ ﺧﻼل % 68  .11
 .اﻟﻌﻼج
 . ﻓﻘﻂ ﻣﻦ اﻟﻤﺮﺿﻰ ﻋﺎﻧﻮا ﻣﻦ ﺁﺛﺎر ﺟﺎﻧﺒﻴﺔ ﻟﻠﻌﻼج% 4.73  .21
ﻣﻦ اﻟﻤﺮﺿﻰ ﺗﻮﻓﻮا ﻧﺘﻴﺠﺔ ﻟﻤﻘﺎوﻣﺔ اﻟﺪواء ﻣﻨﻬﺎ اﺣﺪى ﻋﺸﺮ ﻣﺮﻳﻀًﺎ % 8.6  .31
 . ﻣﻘﺎوﻣﺔ ﺛﺎﻧﻮﻳﺔ% 3.36ﻣﻘﺎوﻣﺔ أوﻟﻴﺔ    و %( 3.63)
ﻓﻘﻂ ﺗﻮﻓﻮا ﺧﻼل % 8.11ﺗﻄﻮر اﻟﻤﺮض آﺎن إﻳﺠﺎﺑﻲ ﺑﻌﺪ أﺧﺬ اﻟﻌﻼج ﺣﻴﺚ أن   .41
 . ﻣﺪة اﻟﺪراﺳﺔ
ﻌﺾ اﻟﻌﻮاﻣﻞ اﻟﻤﺆﺛﺮة ﻋﻠﻰ ﺗﻄﻮر اﻟﻤﺮض هﻰ ﻧﻮع اﻟﺒﺮوﺗﻴﻦ اﻟﺠﻴﻨﻲ أﻓﺘﺮﺿﺖ ﺑ  .51
ﻣﻦ % 04وﻋﺪم اﺳﺘﻤﺮارﻳﺔ  اﻟﻤﺮﻳﺾ ﻓﻰ ﺗﻨﺎول اﻟﺪواء، ﺣﻴﺚ أن  091، 012
 091ﻣﻦ اﻟﻤﺮﺿﻰ ذوي % 5.45اﻟﻤﺘﻮﻓﻴﻦ ﻟﻢ ﻳﺴﺘﻤﺮوا ﻓﻰ اﻟﻌﻼج ﺑﺄﻧﺘﻈﺎم، 
 . ﺑﺮوﺗﻴﻦ ﺗﻮﻓﻮا
ﻤﺮض وﻣﻨﻬﺎ ﺗﻠﻴﻒ اﻟﺸﺒﻜﻲ ﻟﻨﺨﺎع اﻟﻌﻈﻤﻲ ﻟﻪ ﻋﻼﻗﺔ وﻃﻴﺪة ﺑﻌﻼﻣﺎت ﺗﺪهﻮر اﻟ  .61
  . ﺗﻀﺨﻢ اﻟﻄﺤﺎل وأزدﻳﺎد ﻓﻰ اﻟﺨﻼﻳﺎ اﻟﻘﺎﻋﺪﻳﺔ وﻓﻘﺮ اﻟﺪم وزﻳﺎدة اﻟﺼﻔﺎﺋﺢ اﻟﺪﻣﻮﻳﺔ
  : اﻟﺨﻼﺻﺔ
ﻣﻊ أن اﻟﻨﺘﺎﺋﺞ اﻟﻤﺴﺘﻨﺘﺠﺔ ﺣﺘﻰ اﻵن ﻣﺜﻴﺮة ﻟﻺﻋﺠﺎب، إﻻ أن اﻟﻤﺘﺎﺑﻌﺔ ﻃﻮﻳﻠﺔ 
اﻟﻤﺪى ﻣﻬﻤﺔ ﻟﻨﺘﻤﻜﻦ ﻣﻦ اﺳﺘﻨﺘﺎج ﺧﻼﺻﺔ واﺿﺤﺔ وﻣﻌﺮﻓﺔ هﻞ ﺑﺎﻹﻣﻜﺎن ﺗﺄﺧﻴﺮ أو ﻣﻨﻊ 
وﺗﺤﺴﻴﻦ اﻟﺤﻴﺎة ﻟﻠﻤﺮﺿﻰ وﺗﻌﺒﻴﺪ اﻟﻄﺮﻳﻖ ﻟﺪراﺳﺎت ﺟﻴﻨﻴﺔ ﺗﻄﻮر وﺗﺪهﻮر اﻟﻤﺮض 
  . وﺟﺰﺋﻴﺔ ﺟﺪﻳﺪة
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